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Inngangur 
Ígerð í heila er staðbundin sýking. Fyrst verður til af-
mörkuð heilabólga sem þróast svo á um tveimur vikum 
yfir í dauðan vef og samansafn af greftri sem afmarkast 
af vel blóðnærðu hýði. Algengasta orsök heilaígerðar í 
gegnum tíðina hefur verið dreifing sýkingar frá nálæg-
um stöðum á höfuðsvæði (eyrum, skútum eða tönnum) 
til heilans. Tíðni þessara ígerða hefur minnkað til muna, 
líklega vegna aukinnar sýklalyfjameðferðar. Aðrar 
ástæð ur eru blóðbornar sýkingar og sýkingar eftir opinn 
höfuðáverka eða heilaskurðaðgerð. Allt að 30% heila-
ígerða eru af óþekktum orsökum þar sem upprunalegur 
sýkingastaður finnst ekki þrátt fyrir ítarlega leit. 1,2 
Þó að heilaígerð hafi verið þekkt frá tímum Hippó-
kratesar var fyrsta þekkta skurðaðgerðin við sjúkdómn-
um framkvæmd árið 1752, af franska skurðlækninum 
S.F. Morand.3 Á hann að hafa með góðum árangri tæmt 
út heilaígerð í gagnaugablaði (temporal lobe) sem sprottin 
var frá sáldbeinsskúta (ethmoidal sinus). Árið 1893 gaf 
breski skurðlæknirinn William Macewen út bók sína 
Pyogenic Infectious Disease of the Brain and Spinal Cord. 
Meningitis, Abscess of the Brain, Infective Sinus Thrombosis.3,4 
Þar mælti hann með opinni skurðaðgerð við heilaígerð 
auk hreinsunar á undirliggjandi sýkingu í skútum. Árið 
1918 setti breski læknirinn Warrington fram kenninguna 
um að heilaígerðir ættu sér annaðhvort rót í sýkingu frá 
aðlægum stöðum á höfuðsvæði eða frá blóðrásinni.5 Á 
þriðja og fjórða áratug síðustu aldar voru settar fram 
mismunandi aðgerðarmöguleikar við heilaígerð, eins 
og útsog (aspiration) og skjóðuaðgerð (marsupialization). 
Síðar varð opin heilaaðgerð, þar sem stefnt var að því 
að tæma ígerðina í heilu lagi (enucleation), viðtekin með-
ferð.6,7 Árið 1971 kynntu Heineman og samstarfsmenn 
hans fyrstu tilfellin þar sem tekist hafði að lækna heila-
ígerð með sýklalyfjum einum saman.8 Eigi að síður var 
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Heilaígerð er lífshættulegur sjúkdómur sem krefst skjótrar greiningar og 
meðferðar. Á undanförnum áratugum hafa horfurnar batnað til muna og 
dánartíðni lækkað úr 50% í 10%.  Þessi þróun endurspeglar bætta mynd-
greiningu, skurðtækni og sýklalyfjameðferð. Ígerð í heila er staðbundin 
sýking. Fyrst verður til afmörkuð heilabólga sem þróast á tveimur vikum 
yfir í dauðan vef og samansafn af greftri sem afmarkast af vel blóð-
nærðu hýði. Sýkingin sem veldur ígerðinni getur borist inn í heilavefinn 
eftir þremur ólíkum leiðum. Í fyrsta lagi bein dreifing sýkingar frá afholum 
nefs, tönnum, miðeyra eða stikilbeini. Í öðru lagi blóðborin orsök þar sem 
sýking hefur dreift sér frá fjarlægum stað til heilans með tilflutningi blóðs. 
Í þriðja lagi í kjölfar heilaaðgerðar eða höfuðáverka þar sem rof verður á 
heilakúpunni. Allt að 30% heilaígerða eru af óþekktum orsökum þar sem 
upprunalegur sýkingarstaður finnst ekki þrátt fyrir ítarlega leit. Algengustu 
einkennin eru versnandi höfuðverkur og staðbundin taugaeinkenni. Flog 
koma fram hjá 25-50%. Meðferð heilaígerða er fólgin í skurðaðgerð og 
sýklalyfjameðferð. 
   ÁGRIp
það ekki fyrr en með tilkomu tölvusneiðmyndatækn-
innar að hægt var að greina heilaígerð öðruvísi en með 
opinni höfuðkúpuaðgerð eða við krufningu.  
Fyrir daga tölvusneiðmyndarinnar var dánar tíðnin 
afar há. Á undanförnum áratugum hafa horfurnar 
batn að til muna og dánartíðnin lækkað úr 50% fyrir 
nokkrum áratugum í um 10% í dag.9,10 Þessi þróun 
endurspeglar bætta myndgreiningu, skurðtækni og 
öflugri sýklalyfjameðferð.11,12 Á móti koma æ fleiri 
ónæmis bældir einstaklingar sem fá heilaígerð. Þar eru 
gjarnan á ferðinni sjaldgæfar sýkingar. Ónæmisbældir 
hafa þar að auki allt að þrefalt hærri dánartíðni vegna 
heilaígerðar en almennt gerist.12 Í þessari grein verður 
veitt yfirlit um meingerð, klínísk einkenni, greiningu 
og meðferð heilaígerða. 
Aðferðir
Gerð var leit í PubMed-gagnasafninu. Voru leitarorðin 
,,cerebral abscess“, ,,brain abscess“ og ,,cerebritis“ not-
uð. Alls fengust 3908 (423, 3298 og 187) heimildir út frá 
þeirri leit. Áhersla var á greinar sem birst hafa eftir 1990, 
en í vissum tilvikum leiddi leitin fram mikilvægar eldri 
heimildir sem voru notaðar. Eingöngu voru lesin ágrip 
á ensku og íslensku úr ritrýndum tímaritum. Ágrip af 
fundum eða veggspjöldum voru ekki tekin til greina. 
Stærri rannsóknir og tilfellaraðir fengu meiri vikt en 
einstök tilfelli. Settar voru þær kröfur að tilfellaröð yrði 
að hafa yfir 20 sjúklinga til að vera tekin með. Greinar 
voru valdar út frá mikilvægi og þýðingu fyrir skrif 
þessarar yfirlitsgreinar. Af ofantöldum fjölda heimilda 
voru 535 ágrip lesin. Þar af voru lesnar 106 greinar. Af 
þeim voru valdar 59 í þessa grein. 
Greinin barst
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Heilavefurinn er vel varinn fyrir sýkingum. Höfuðástæðan er 
blóð-heilaþröskuldurinn, því eru heilaígerðir sjaldgæfar þó að 
blóðsýkingar séu það ekki. Þegar unnið er með dýramódel krefst 
það nánast ávallt beinnar sáningar sýkla í heilavefinn til að ígerð 
myndist. Blóðsýking dugar sjaldnast.13,14
Segja má að myndun heilaígerðar gangi í gegnum fjögur stig.14,15 
Fyrst er það ,,snemmbúið heilabólgustig“ (dagur 1-3) þar sem sán-
ing sýkils í heilavef leiðir til staðbundinnar bólgu og bjúgmynd-
unar. Næst er það ,,síðbúið heilabólgustig“ (dagur 4-9). Á þessu 
stigi stækkar heilabólgusvæðið og myndun dauðs vefjar hefst í 
miðju breytingarinnar. Þegar hringlaga upphleðsla skuggaefnis 
sést á röntgenmynd er talað um ,,snemmbúið hýðisstig“ (dagur 
10-14).2 Síðasta þrepið er svo ,,síðbúið hýðisstig“ (eftir dag 14). Þá 
hefur ígerðin náð fullum þroska og lokast af með myndun hýðis. 
Þrátt fyrir að heilaígerðin sé tiltölulega vel afmörkuð hafa 
rannsóknir sýnt að bólguviðbragðið við sýkingunni nær langt út 
fyrir ígerðina sjálfa (sjá mynd 1). Bólgan og bjúgurinn geta skaðað 
umlykjandi heilavef.16 Í dýratilraunum hefur þetta verið skoðað 
sérstaklega í tengslum við Staphylococcus aureus sýkingu. Kemur 
í ljós að sýkingin veldur því að blóð-heilaþröskuldurinn lekur.17,18 
Sýna rannsóknir mikla bólguvirkni með hækkuðum bólguþáttum 
(interleukin-1b, tumor necrosis factor-alfa og macrophage inflammatory 
protein-2), sem geta sést mörgum vikum eftir upphaf sýkingarinn-
ar, þrátt fyrir meðhöndlun.17 Þess vegna hefur því verið velt upp 
hvort bólgueyðandi lyf á borð við barkstera gætu komið að notum. 
Komið verður að því síðar.
Þrjár leiðir eru fyrir sýkingar að berast inn í heilavefinn:19 
1) Bein dreifing sýkingar frá afholum nefs, tönnum, miðeyra 
eða stikilbeini (mastoid). Þetta er ástæða milli 12-25% heilaígerða. 
Flutningur baktería á sér líklega stað með afturvirku flæði (retrog-
rade flow) með bláæðum. Ekki síst þar sem bláæðalokur eru ekki 
til staðar á þessu svæði.14 Á Vesturlöndum hefur tíðni þessarar teg-
undar ígerðar farið minnkandi, líklega vegna aukinnar sýklalyfja-
meðferðar við miðeyrnasýkingum.20 Í þróunarlöndum er hún hins 
vegar enn algengust (yfir 50%).21 Staðsetning ígerðar getur gefið 
upphafsstað til kynna. Heilaígerðir í framheilablaði eru gjarnan 
ættaðar frá afholum nefs (skútum) eða mögulega tönnum, en 
ígerðir í gagnaugablaði (temporal lobe) eða litla heila frá miðeyrum. 
Ígerðir í framheilablaði eru algengastar.1,22 Streptókokkar (loftháð-
ar og loftfirrðar gerðir) eru algengastir þegar um er að ræða beina 
dreifingu frá afholum nefs, tönnum eða miðeyrum. Aðrir flokkar 
baktería sem um getur verið að ræða eru meðal annars Bacteroides 
sp. (non-fragilis), Fusobacterium sp. og Haemophilus sp.14 
2) Blóðborin sýking er ástæðan í um 10-20% tilfella.1,23 Í þess-
um tilfellum er ígerðin gjarnan staðsett á mótum gráa og hvíta 
efnisins í heilanum og eru ígerðirnar oft fleiri en ein. Tilhneiging 
blóðborinna sýkinga að hafna á mótum gráa og hvíta efnisins í 
heilanum er talin orsakast af tregu blóðflæðis á þessum mótum. 
Einnig er það tilhneiging blóðborinna sýkinga að taka sér bólfestu 
á þeim stöðum þar sem heilinn er skaðaður fyrir. Við blóðborna 
sýkingu geta þær bakteríutegundir sem ræktast endurspeglað 
líklegan upphafsstað sýkingarinnar (tafla I).  
3) Sýking eftir heilaaðgerð eða höfuðáverka þar sem rof verður 
á heilakúpu er ástæða heilaígerða í um 30-40% tilfella.24  Eftir 
höfuðáverka er S. aureus langalgengasta bakterían.24 Eftir heilaað-
gerðir eru það oft kóagúlasaneikvæðir stafýlókokkar, S. aureus eða 
Propionibacterium sp. og geta einkennin komið fram löngu (vikum, 
jafnvel mánuðum) eftir aðgerðina.25  
Tíðni heilaígerða vegna tækifærissýkinga fer vaxandi þar sem 
í dag eru fleiri ónæmisbældir en áður (vegna illkynja sjúkdóma, 
ónæmisbælandi lyfjameðferða, HIV-sýkinga og fleira). Áhætta á 
heilaígerð er ekki síst til staðar hjá einstaklingum með skert T-
eitilfrumu- og átfrumusvar.26, 27  Hjá þessum hópi sjást tækifæris-
sýkingar með sníkjudýrum (til dæmis Toxoplasma), sveppum (svo 
sem Aspergillus, Candida og Cryptococcus sp.) og óvanalegum bakt-
eríum (til dæmis Nocardia sp.).19 Þessar tegundir heilaígerða hafa 
í för með sér háa dánartíðni.28,29  Í þessum tilvikum er sérstaklega 
mikilvægt að sýklafræðileg greining liggi fyrir. Einnig geta berkl-
ar valdið heilaígerð og myndað berklahnút (tuberculoma) en ekki 
verður rætt um það hér. 
Faraldsfræði
Lítið er vitað um tíðni heilaígerða. Engar stærri faraldsfræðilegar 
rannsóknir hafa verið framkvæmdar. Ekki eru til rannsóknir á al-
gengi heilaígerða á Íslandi en í Bandaríkjunum (íbúafjöldi rúmar 
300 milljónir) er áætlað að um 2000 tilfelli greinist árlega.21,23 Heila-
ígerðir eru allt að fjórum sinnum algengari í þróunarlöndum en á 
Vesturlöndum.19 
Heilaígerðir eru taldar vera tvisvar til þrisvar sinnum algengari 
meðal karla en kvenna.21,22 Hugsanlegar ástæður fyrir þessu eru 
að karlmenn hafi hærri tíðni vissra áhættuþátta heilaígerðar: þeir 
verða oftar fyrir opnum höfuðkúpuáverka, HIV/alnæmi er algeng-
ara meðal karla á Vesturlöndum og hið sama á við um áfengis-
misnotkun og notkun eiturlyfja í æð. Aðrir þekktir áhættuþættir 
fyrir heilaígerð eru sykursýki, langvarandi notkun barkstera og 
krabbamein.2,23,30,31 Áður fyrr var meðfæddur blámahjartasjúk-
dómur mikilvægur áhættuþáttur heilaígerða.14,22 Talið er að hærra 
hlutfall blóðrauða í þessum einstaklingum ásamt hægri til vinstri 
hjáveitu í hjarta-lungna blóðrás hafi ef til vill stuðlað að aukinni 
sýkingatíðni. Algengi þessara sýkinga hefur þó farið minnkandi, 
kannski vegna betri skurðaðgerða við hjartagöllum og fækkun 
hjartagalla eftir að byrjað var að bólusetja gegn rauðum hundum.22 
Heilaígerðir geta komið fram á öllum aldri. Á Vesturlöndum 
eru þær algengastar milli tvítugs og fimmtugs (meðalaldur 35 ár).1 
Algengið í börnum hefur minnkað verulega miðað við það sem 
áður var og er það talið tengjast öflugri meðferð við miðeyrna-
bólgum.1,22 Í þróunarlöndum eru börn enn stór hluti sjúklinga. 
Sem dæmi má nefna að í stórri suður-afrískri rannsókn voru 70% 
sjúklinga undir 30 ára og 43% undir 18 ára.32 
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Tafla I. Bakteríutegundir sem geta gefið til kynna upphafsstað blóðborinnar 
heilaígerðar.14
Hjartaþelssýking (endocarditis) – víridans streptókokkar, Staphylococcus 
aureus
Lungnasýkingar – Streptococcus sp.
Hjartagalli þar sem opið er milli hægri og vinstri blóðrásar – Streptococcus sp. 
Iðrasýkingar – Enterobacteraciae og loftfirrðar bakteríur
Þvagfærasýkingar – Enterobacteraciae
Sárasýkingar – Staphylococcus aureus og Streptococcus sp.
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Klínísk einkenni
Ekkert einkenni er sértækt við heilaígerð. Sem dæmi um þetta 
hafði aðeins einn sjúklingur í rannsókn með 49 einstaklingum öll 
þau þrjú einkenni sem hafa venjulega verið tengd við heilaígerð: 
höfuðverk, staðbundin taugaeinkenni og hita.22 
Algengasta einkennið er vaxandi höfuðverkur (50-90% til-
fella).14,22,31 Höfuðverkurinn getur verið útbreiddur jafnt sem stað-
bundinn og er alveg ósértækur. Erfitt er því að greina þennan 
höfuðverk frá öðrum algengari og hættuminni orsökum. Því getur 
greining tafist. Við augnbotnaskoðun sést bjúgur í sjóntaugarósi 
hjá um fjórðungi sjúklinga, en það gefur til kynna hækkaðan 
innankúpuþrýsting. Hnakkastífleiki er til staðar í allt að fjórðungi 
tilfella, og getur það verið tákn um heilaígerð í aftari hnakka-
gróf ( fossa posterior) eða þá teikn um að sýkingin hafi dreift sér 
til heilahimna.30 Skyndileg versnun höfuðverks og hnakkastífni, 
auk hækkaðs líkamshita, getur bent til þess að ígerðin hafi rutt 
sér leið inn í heilahólfin eða innanskúmsbilið og eru þá horfur 
yfirleitt mjög slæmar.14,30 Staðbundin taugaeinkenni eru til staðar 
hjá um 25-50% tilfella og geta gefið staðsetningu ígerðarinnar til 
kynna.14,20 
Hjá um helmingi sjást breytingar á geðsmunum eða persónu-
leika. Einnig getur orðið breyting á meðvitund, allt frá vægum 
sljóleika yfir í djúpt meðvitundarleysi.30 Flogaköst  koma fram hjá 
25-50% í sjúkrahúslegunni.14,30  Aðeins um helmingur sjúklinga er 




Tölvusneiðmynd (TS) með og án skuggaefnis er oftast fyrsta 
rannsóknin sem framkvæmd er þegar grunur leikur á heilaígerð. 
Snemma í sjúkdómsferlinu sést ígerðin sem lágþéttnisvæði sem 
hleður ekki upp skuggaefni (cerebritis). Síðar í ferlinu sést hin 
hefðbundna hringlaga upptaka skuggaefnis eftir að ígerðin hefur 
þroskast og hýði myndast (mynd 1). Upphleðslan getur verið 
þykkari í þeim hluta sem snýr að heilaberkinum en þynnri í þeim 
hluta sem snýr að heilahólfunum. Yfirleitt sést einnig umlykjandi 
bjúgur. Heilaígerðir hafa tilhneigingu til að stækka inn á við í átt 
að heilahólfunum, í burtu frá hinu betur blóðnærða gráa efni heila-
barkarins (mynd 1c). Við þetta þynnist miðlægi hluti hýðisins og 
veldur aukinni hættu á að ígerðin rofni inn í heilahólfin.33  
 Loft inni í fyrirferðinni gefur ígerð til kynna, svo lengi sem 
heilaaðgerð hefur ekki verið framkvæmd. Oft er hægt að sjá sam-
tímis merki um sýkingar í skútum eða eyrum, þó að stundum þurfi 
sérstakar skúta- eða beinamyndir til að sjá slíkt. Í flestum tilfellum 
dugar tölvusneiðmynd með skuggaefni til að setja vinnugrein-
inguna heilaígerð en í vissum tilvikum er þörf á segulómskoðun 
Mynd 1. Eldri karlmaður fann á þremur dögum fyrir vaxandi höfuðverk og máttleysi 
í vinstri líkamshelmingi. Við komu á sjúkrahús á fjórða degi var hann nánast lamaður 
í vinstri hliðinni og með skerta meðvitund (12 stig á Glasgow-dástigunarkvarðanum). 
Var hann hitalaus. Gerð var bráðatölvusneiðmynd af heila með skuggaefni (1a) sem 
sýndi 35x35x40 mm fyrirferð með hringlaga upptöku skuggaefnis í hægra fram-
heilablaði með umliggjandi bjúg og vægri miðlínuhliðrun til vinstri. Strax vaknaði 
grunsemd um heilaígerð. CRP var 63 mg/L. Segulómskoðun af heila sama dag (T1) 
eftir gjöf gadólíníums (1b) sýndi fyrirferð með þunnri hringlaga upphleðslu. Á annarri 
samskonar mynd (1c) mátti sjá hvernig ígerðin þynntist í átt að hægra heilahólfi og 
var nálægt því að opnast inn í heilahólfið. Til að vera viss um að breytingin væri heila-
ígerð en ekki æxli var framkvæmd flæðisviktuð (diffusion weighted imaging, DWI) 
segulómskoðun (1d) sem sýndi aukið segulskyn (hvítt) og gaf frekari grun um ígerð. 
Þetta staðfestist með ADC (apparent diffusion coefficient) segulómskoðun (1e) sem 
sýndi minnkað segulskyn (svart) inni í breytingunni. Var hafin meðferð með bark-
sterum (betametasón 8mg x 2), cefótaxím 3g x3 og metrónídazól 1g x1 í æð. Gekkst 
sjúklingurinn undir opna höfuðkúpuaðgerð sama dag og í aðgerðinni kom út gröftur. 
Dagana á eftir batnaði ástand sjúklings. Komst hann til eðlilegrar meðvitundar og fékk 
aukinn styrk í vinstri líkamshelming. Ekkert ræktaðist úr blóði en úr ígerðinni ræktaðist 
Streptococcus milleri sem var næmur fyrir cefótaxím. Ítarlegar rannsóknir leiddu ekki 
fram upphafsstað sýkingarinnar. Fékk sjúklingur fjögurra vikna meðferð í æð með 
cefótaxím. Sterarnir voru minnkaðir á þremur vikum. Eftir endurhæfingu var til staðar 
væg máttarminnkun í vinstri líkamshlið.
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legar. Dæmi um slíkar eru innansbastsígerð (subdural empyema), 
utanbastsígerð (epidural abscess), heilabólga af völdum veira, 
heilahimnubólga af völdum baktería eða veira eða rof á sveppa-
líkisæðagúl (mycotic aneurysm). Einstaka sinnum geta breytingar 
við afmýliserandi sjúkdóm eins og heila- og mænusigg (MS) 
haft hringlaga upptöku skuggaefnis og þar með líkst heilaígerð. 
Heilavefsblæðing sem er í frásogsferli (resorption) getur einnig líkst 
heilaígerð. Listeria monocytogenes, Legionella pneumophila og Myco-
plasma pneumoniae geta valdið valdið sýkingu í heilastofni sem 
lítur út eins og ígerð, en er það ekki.14 Þegar kemur að því að greina 




Árangursrík meðferð byggist á réttu sýklalyfjavali. Þetta undir-
strikar mikilvægi réttrar sýklafræðilegrar greiningar.9 Ekki nægir 
að sýklalyfin sem valin eru hafi drápshæfni gegn tilteknum sýkli, 
heldur þurfa þau einnig að komast inn í heilavefinn, ígerðina sjálfa 
og halda virkni sinni við tiltölulega lágt pH-gildi. Engar slembi-
rannsóknir eru til á sýklalyfjameðferð heilaígerða. Byggist því 
meðferðin á reynslu og vitneskju um eiginleika lyfjanna, ásamt 
þekkingu á staðbundnu sýklalyfjaónæmi. 
Lengi vel var hefðbundin meðferð háskammta penicillín (upp í 
24 milljón einingar á sólarhring í 6 skömmtum) og klóramfenikól. 
Í stað penicillíns hefur nú orðið algengara að nota þriðjukynslóðar 
cefalósporín (cefótaxím, ceftríaxón) þar sem þau hafa einnig virkni 
gegn ýmsum gram-neikvæðum bakteríum og S. aureus. Metró-
nídazól er afar áhrifaríkt gegn loftfirrðum bakteríum og kemst vel 
inn í ígerðina. Hefur það komið í stað klóramfenikóls sem hefur 
vanmyndunarblóðleysi (aplastic anemia) sem sjaldgæfa en þekkta 
aukaverkun. Auk þessa er klóramfenikól bakteríuhemjandi en 
ekki bakteríudrepandi. Því er fyrsta reynslu (empirical) sýklalyfja-
meðferðin í dag við heilaígerð yfirleitt þriðjukynslóðar cefalóspór-
ín og metrónídazól. Einnig er hægt að nota karbapenemsambönd 
(svo sem merópenem) sem breiðvirka meðferð. Sumir mæla með 
að vankómýsíni sé bætt við sem þriðja lyfi. Það hefur meðal annars 
þann kost að það vinnur á metisillínónæmum S. aureus (MÓSA) 
og kóagulasaneikvæðum stafýlokokkum.41,42 Hafa ber í huga að 
betalaktam-sýklalyf geta lækkað krampaþröskuld en imípenem 
er það lyf sem helst hefur verið tengt aukinni áhættu á flogum 
hjá sjúklingum með heilaígerð.19 Við alvarlegt penicillínofnæmi er 
sýklafræðileg greining jafnvel enn mikilvægari. Lyf sem þá kemur 
til greina að nota eru til dæmis klóramfenikól, kínólónsambönd 
og klindamýsín.14 
Tafla II. Aðstæður þar sem sýklalyfjameðferð við heilaígerð er oft látin nægja 
eingöngu.14,22
Margar ígerðir
Ígerð á stað sem erfitt er að nálgast með aðgerð
Ígerð er staðsett á viðkvæmu svæði heila (til dæmis við málstöðvar)
Heilahimnubólga einnig til staðar
Ígerð minni en 2-3 sentímetrar í þvermál
Ígerð sem minnkar hratt eftir upphaf sýklalyfjameðferðar
Sýking á heilabólgustigi (cerebritis) 
Sjúklingur of veikur fyrir skurðaðgerð vegna undirliggjandi sjúkdóms
(SÓ) sem er mun næmari og sértækari rannsókn. Sérstaklega á 
þetta við þegar kemur að heilabólgu (cerebritis), ígerðum í aftari 
hnakkagróf, eða þegar greina þarf heilaígerð frá helstu mismuna-
greiningum; æxli eða meinvarpi.14 Flæðisviktuð (diffusion) seg-
ulómskoðun er afar næm aðferð til að greina heilaígerð (myndir 
1d-f) og ekki síst svokallað AD-myndform (apparent diffusion 
coefficient).34 Hvítkornaskann (leukocyte scintgraphy) sýnir fram á 
virkan bólgustað og getur því í einstaka tilfellum verið gagnleg 
viðbótarrannsókn. 
Aðrar rannsóknir 
Við skurðaðgerð er nauðsynlegt að senda sýni í almenna bakteríu-
ræktun fyrir loftháðum og loftfirrðum bakteríum. Sé grunur um 
óvanalegri sýkingar (svo sem sveppi, berkla, sníkjudýr) getur þurft 
sérræktanir eða litanir. Til að útiloka aðrar mismunagreiningar er 
oft nauðsynlegt að taka sýni til meinafræðilegrar skoðunar (PAD) 
og frumurannsókna (cytologia). Ávallt er ástæða til að framkvæma 
Gramslitun á sýninu þar sem stundum getur litunin verið jákvæð 
þrátt fyrir neikvæða ræktun. Þetta á einkum við ef sýni er tekið 
eftir gjöf sýklalyfja.31 
Í allt að 30% tilfella tekst ekki að finna sýklafræðilega orsök 
ígerðarinnar.1 Greiningarárangur virðist þó geta orðið mun betri 
við rétta meðhöndlun sýna.6 Í allt að þriðjungi heilaígerða er um 
að ræða fleiri en einn sýkil samkvæmt ræktunarniðurstöðum.10,14,19 
Nýrri og næmari greiningaraðferðir (fjölliðugreining á erfðaefni 
sýkla, 16S rRNA) benda til þess að mun fleiri tegundir baktería eigi 
þátt í meingerð heilaígerða en áður hefur verið talið.35 Þetta er afar 
næm aðferð. Þar má greina sýklafræðilega orsök mikils meirihluta 
heilaígerða.21,36 Á þetta sérstaklega við um aukinn fjölda loftfirrðra 
baktería sem greinst hafa í heilaígerðum. Líklegt er að þessi vitn-
eskja muni á næstu árum breyta hugmyndum okkar um meingerð 
og meðferð heilaígerða.35-37
Blóðræktanir eru einungis jákvæðar í um 30% tilfella37 en ættu 
ávallt að vera framkvæmdar sé grunur um heilaígerð, jafnvel þó 
sjúklingur sé hitalaus. Einnig er mikilvægt að rækta frá grun-
uðum upphafsstað sýkingar.30 Mænuholsástunga er yfirleitt ekki 
hjálpleg og er í raun frábending, ekki síst ef teikn um hækkaðan 
innankúpuþrýsting eru til staðar.38  Ef jákvæðar ræktanir fást ekki 
úr ígerðinni og grunur er um samfylgjandi heilahimnubólgu eða 
sýkingu í heilahólfum (ventriculitis) getur þó verið ástæða til að 
framkvæma mænuholsástungu.12 Blóðpróf koma sjaldnast að 
miklu gagni við greiningu heilaígerðar.23 Ekki sést ávallt hækkun 
á fjölda hvítra blóðkorna. Mælingar á sökki og c-reaktíftu prótíni 
(CRP) geta verið innan eðlilegra marka.19 Þessar mælingar koma 
að meira gagni við mat á meðferðarárangri og við eftirfylgd.39
Mismunagreiningar
Heilaæxli og meinvörp eru helstu mismunagreiningar heila-
ígerðar. Flæðisviktuð segulómskoðun og AD-myndform (apparent 
diffusion coefficient) greina þó oftast á milli, eins og nefnt var að 
ofan. Auk þess er hin hringlaga upptaka skuggaefnis frekar þunn 
í heilaígerð. Ef hún er þykk, óregluleg og hnútótt, gefur það frekar 
til kynna æxli eða jafnvel sveppaígerð.40
Hjá sjúklingi með hita, höfuðverk, breytt hugrænt ástand og 
staðbundin taugaeinkenni eru aðrar sýkingar en heilaígerð mögu-
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Leiðbeiningar um meðferðarlengd eru mismunandi. Oft er 
mælt með meðferð í æð í 6-8 vikur og þar á eftir töflumeðferð í 
2-3 mánuði.14 Ýmsir hafa mælt með styttri meðferð í æð, allt niður 
í tvær vikur.22 Meðferðarlengdin ræðst þó af því hve vel sýkingin 
svarar meðferð. Er það metið út frá myndrannsóknum (TS/SÓ allt 
að vikulega, síðan mánaðarlega þangað til upphleðslan er horfin) 
og einkennum hvers sjúklings fyrir sig.42 Skurðaðgerð getur mögu-
lega stytt lengd sýklalyfjameðferðar í æð. Skoða ætti vel samtímis 
sýkingar í eyra, nefi, skútum og tönnum. Þó að meirihluti sjúk-
linga þurfi einnig á skurðmeðferð að halda er sýklalyfjameðferð 
í vissum tilfellum látin nægja (tafla II).22,23 Hér verður ekki fjallað 
nánar um meðferð óvanalegri heilaígerða, svo sem af völdum 
sveppa, berkla eða sníkjudýra.
Skurðmeðferð
Tilgangur skurðaðgerðar við heilaígerð er þríþættur. Í fyrsta lagi 
til að fá greiningu; í öðru lagi til að  minnka fyrirferðina/þrýsting; 
í þriðja lagi til að minnka graftarpollinn þannig að virkni sýkla-
lyfja verði árangursríkari. Í höfuðatriðum eru þrír skurðaðgerð-
armöguleikar við heilaígerð: 1) Útsog (aspiration) og sýnataka í 
gegnum borholu, 2) þrívíddarmiðað (sterotactic) útsog og sýnataka, 
eða 3) opin höfuðkúpuaðgerð með brottnámi ígerðarinnar. Tegund 
skurðaðgerðar fer eftir staðsetningu og stærð ígerðar, fjölda ígerða 
og almennu ástandi sjúklings.43,44 Segja má að fyrsti kosturinn 
(útsog í gegnum borholu) sé sá algengasti. Á síðustu árum hefur 
notkun þrívíddarmiðaðrar sýnatöku aukist.  
Fjöldi rannsókna hefur staðfest gagnsemi þrívíddarmiðaðs 
útsogs og sýnatöku við heilaígerð.45,46 Það eru margir kostir við 
þá nálgun. Nálgast má ígerðir án þess að valda miklum skaða á 
aðliggjandi heilbrigðum taugavef.47 Um er að ræða minna inngrip 
en við opna höfuðkúpuaðgerð og hefur lægri dánartíðni og fötlun í 
för með sér.19 Á aðferðin ekki síst við ef ígerðin er lítil, liggur djúpt 
inni í heilanum (stúkunni, djúphnoðum eða heilastofni) eða ef hún 
er á viðkvæmum stað (til að mynda á málsvæði).48,49 
Mælt er með opinni aðgerð með brottnámi þegar til staðar 
eru gasmyndandi ígerðir, margdeilda (multiloculated) ígerðir, 
sveppaígerðir, ef innankúpuþrýstingur er hár, ef ígerðin er í aftari 
hnakkagróf (posterior fossa) eða eftir höfuðáverka þar sem samtímis 
þarf að fjarlægja beinflís sem borist hefur inn í heilavefinn.12,14 
Æskilegt er að framkvæma skurðaðgerð með sýnatöku eins 
fljótt og auðið er, þó ekki á heilabólgustiginu. Helst ætti að bíða 
með sýklalyfjameðferð þar til sýni úr ígerðinni hefur fengist. Í 
vissum tilfellum, til að mynda ef sjúklingurinn er alvarlega veikur 
með blóðsýkingu, gengur það ekki. 
Önnur meðferð
Notkun barkstera við heilaígerð er umdeild. Í fyrsta lagi minnka 
sterar bólgu og geta því dregið úr þrýstingsáhrifum og geta jafn-
vel bjargað lífi ef um hækkaðan innankúpuþrýsting er að ræða.50 
Í öðru lagi geta þeir hugsanlega haft neikvæð áhrif á þróun 
sýkingarinnar með því að minnka hýðismyndun sem lokar af 
sýkinguna.51 Sumir hafa þó fullyrt að barksterarnir geri það ekki, 
heldur minnki þeir aðeins skuggaefnisupphleðsluna.52 
Almennt er mælt með gjöf barkstera nokkra daga fyrir og eftir 
aðgerð til að minnka innankúpuþrýsting.39 Ein rannsókn sýndi þó 
fram á hærri dánartíðni meðal sjúklinga sem fengið höfðu bark-
stera við heilaígerð.53 Að öllum líkindum var þó um valbjaga að 
ræða þar sem sjúklingarnir voru afar veikir fyrir. Aðrar rann-
sóknir hafa ekki sýnt fram á neikvæð áhrif af notkun barkstera 
hjá sjúklingum með heilaígerð.
Osmótísk þvagræsilyf á borð við mannitól eru stundum notuð 
við versnandi heilabjúg og hækkuðum innankúpuþrýstingi. Með-
höndla ætti flog með staðföstum hætti þar sem þau geta hækkað 
innankúpuþrýstinginn enn frekar. Ef flog hafa komið fram í bráða-
fasanum er mælt með allt að eins árs meðferð, auðvitað lengur ef 
flogaveiki þróast.43 Einnig hefur meðferð í súrefniskúti (hyperbaric 
oxygen therapy) verið reynd sem viðbótarmeðferð án þess þó að 
gagnsemi hennar hafi verið að fullu sannreynd.54
Tafla III. Þættir sem tengdir eru verri horfum við heilaígerð.14,22
Einkenni og teikn sem benda til yfirvofandi haulunar við greiningu
Minnkuð meðvitund við greiningu 
Stór fyrirferð með þrýstingsáhrifum (vaxandi bjúg, miðlínuhliðrun) 
Stuttur tími einkenna fyrir greiningu 
Seinkun á framkvæmd skurðaðgerðar 
Gram-neikvæð sýking  
Aðrir undirliggjandi sjúkdómar eða bælt ónæmiskerfi 
Nocardia-sýking
Rof ígerðar inn í heilahólf
Mynd 2. Eldri kona leitaði til læknis vegna verks frá hægra eyra sem úr rann  gröft-
ur. Voru einkennin metin sem ytri eyrnabólga og fékk hún eyrnadropa. Daginn eftir 
fékk hún krampa og var flutt á bráðamóttöku. Hún var með háan hita (39,5°C) og 
óráð. CRP var 365 mg/L. Tölvusneiðmynd af höfði sýndi merki um sýkingu í stikil-
beini (mastoid) og vakti grun um heilabólgu í hægra gagnaugablaði (temporal lobe). 
Segulómskoðun (T1) með gadólínum sýndi bólgu í hægra gagnaugablaði en engin 
merki um skuggaefnisupphleðslu. Á T2 mynd sást bólgan betur (mynd 2). Krampaði 
hún í tvígang aftur og var meðhöndluð fyrst með fosfenytóín og síðan leveracítam 
(Keppra®). Meðferð var hafin með cefótaxím 3g x3 í æð. Frá blóði og nefkokssýni 
ræktaðist Streptococcus pyogenes. Í kjölfarið var gerð aðgerð á stikilbeini og ræktaðist 
þar bæði S. pyogenes og Staphylococcus aureus. Eftir 11 daga fékk sjúklingur útbrot 
og skipt var yfir í merópenem 2g x3 í tvær vikur. Eftir að hún útskrifaðist fékk hún 
ertapenem (2g) í æð einu sinni á dag í 9 daga. Náði konan sér fullkomlega. Flogaveiki-
meðferð var hætt eftir eitt ár. 
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Horfur og eftirfylgd
Á undanförnum áratugum hafa horfur sjúklinga með heilaígerð 
batnað gríðarlega. Endurspeglar þetta bætta sjúkdómsgreiningu, 
skurðtækni og öflugri sýklalyf.22 Dánartíðni við heilaígerð er í dag 
um 10%9,12,32  en var milli 40-60% fyrir daga tölvusneiðmyndarinn-
ar.55,56 Síðastliðinn áratug hafa komið fram rannsóknir þar sem stór 
hluti þátttakenda eru ónæmisbældir. Þar hefur dánartíðnin verið 
hærri, eða milli 17- 32%.27, 43 
Helmingur þeirra sem lifa af ná sér að fullu. Hinn helmingur-
inn býr við einhverja viðvarandi fötlun á borð við máttarminnkun 
í útlimum, flogaveiki eða skerta vitsmunagetu. Í töflu III má sjá þá 
þætti sem spá fyrir um verri horfur. Rétt er að draga fram nokkra 
þeirra. Vel þekkt er að sjúklingar með lækkað meðvitundarstig og/
eða alvarleg staðbundin taugaeinkenni við greiningu hafa verri 
horfur.55,57 Rof ígerðar inn í heilahólfin hefur lengi verið þekkt 
sem afar slæmur forspárþáttur.30 Í einni rannsókn dóu 85% af 129 
sjúklingum sem orðið höfðu fyrir rofi inn í heilahólfin.57 Í annarri 
rannsókn frá Japan var dánartíðnin mun lægri (39%).55 Ónæmis-
bældir sjúklingar með heilaígerð af völdum Nocardia eða Listeria 
hafa þrisvar sinnum hærri dánartíðni miðað við hefðbundnar 
sýklafræðilegar orsakir.27,58 Þeir þættir sem geta spáð fyrir um betri 
horfur eru: ungur aldur, engin alvarleg taugaeinkenni við grein-
ingu eða alvarlegir undirliggjandi sjúkdómar.22,30  
Allt að helmingur sjúklinga (10-50%) verður fyrir bakslagi eða 
endurkomu sjúkdóms. Þetta þýðir að fylgja verður sjúklingum afar 
náið, í að minnsta kosti eitt ár. Nauðsynlegt er að sjá að fyrirferðin, 
bólgan og upphleðsla skuggaefnis hverfi.59 Ef ígerðin minnkar ekki 
við meðferð er rétt að endurtaka skurðaðgerð. Hið sama á við ef 
klínískt ástand sjúklings versnar. Ekki síst á það við ef sýklafræði-
leg greining liggur ekki fyrir.  
Samantekt
Heilaígerð er lífshættulegt sjúkdómsástand sem krefst skjótrar 
greiningar. Það sem gerir greininguna jafnan erfiða er að klín-
ísk einkenni eru ósértæk. Aðeins í helmingi tilfella er líkamshiti 
hækkaður. Við greiningu skipar segulómskoðun höfuðsess. Ekki 
síst vegna þess að heilaæxli og meinvörp eru helstu mismuna-
greiningar. Árangursrík meðferð byggist á réttu sýklalyfjavali 
og skurðaðgerð í náinni samvinnu mismunandi sérgreinalækna. 
Mikilvægt er að meðhöndla krampa af festu þar sem þeir geta 
hækkað innankúpuþrýsting og gert horfurnar verri. 
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   ENGLISH SUMMARY
Brain abscess is a life threatening illness, demanding rapid diagnosis 
and treatment. Its development requires seeding of an organism into 
the brain parenchyma, often in an area of damaged brain tissue or in a 
region with poor microcirculation. The lesion evolves from a cerebritis 
stage to capsule formation. Brain abscesses can be caused by con-
tiguous or haematogenous spread of an infection, or by head trauma/ 
neurosurgical procedure. The most common presentation is that of 
headache and vomiting due to raised intracranial pressure. Seizures 
have been reported in up to 50% of cases. Focal neurological deficits 
may be present, depending on the location of the lesion. Treatment of 
a brain abscess involves aspiration or excision, along with parenteral 
antibiotic therapy. The outcome has improved dramatically in the last 
decades due to improvement in diagnostic techniques, neurosurgery, 
and broad-spectrum antibiotics. The authors provide an overview of the 
pathogenesis, diagnosis and management of brain abscesses.
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